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Summary
There has been a growing interest recently in the relationship
between arterial hypertension and atrial fibrillation. The role
of hypertension as risk factor for atrial fibrillation is estab-
lished but still incompletely understood. Both hypertension
and atrial fibrillation are independent risk factors of stroke,
and among subjects with atrial fibrillation, hypertension in-
creases the risk of stroke. In hypertensive patients the risk of
atrial fibrillation is two-fold higher than in normotensives.
Hypertension can lead not only to the left ventricular hyper-
trophy but also to the increase of left atrial pressure and
dilatation of the left atrium. This in consequence leads to
increased arhythmogenesis of the atrial myocardium. It has
been demonstrated that angiotensin II and aldosterone, hor-
mones regulating blood pressure levels, can cause fibrosis of
atria. Increased atrial fibrosis is basis for development of re-
entry loop, which initiates and propagates atrial fibrillation.
Those two hormones are also involved in electrical atrial
remodeling — a process that causes new recurrences of atrial
fibrillation after cardioversion and leads to chronic atrial
fibrillation. Some classes of antihypertensive drugs, i.e. ACE
inhibitors, angiotensin receptor blockers and verapamil can
inhibit these processes, that has been shown both in hyper-
tensive and normotensive subjects. Prevention of the atrial
fibrillation should be used as a one of the criteria of antihy-
pertensive drugs efficacy.
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Wstęp
Nadciśnienie tętnicze jest ważnym i często obec-
nym w populacji czynnikiem ryzyka rozwoju choroby
wieńcowej i niewydolności serca. W ostatnim okresie
zwraca się coraz większą uwagę na związek między
nadciśnieniem tętniczym a migotaniem przedsion-
ków. Wystąpienie migotania przedsionków wiąże się
ze zwiększoną śmiertelnością wynikającą głównie
z częstszego występowania w tej grupie chorych udaru
mózgu. Nadciśnienie tętnicze nie dość, że może wy-
woływać migotanie przedsionków, to również wiąże
się ze zwiększonym ryzykiem wystąpienia udaru
u osób z tą arytmią, a jego obecność decyduje o wska-
zaniach do leczenia przeciwzakrzepowego [1]. Wiele
wskazuje na to, że zapobieganie wystąpieniu migota-
nia przedsionków może korzystnie wpłynąć na roko-
wanie u chorych z nadciśnieniem tętniczym.
Adaptacja lewego przedsionka
do nadciśnienia tętniczego
Nadciśnienie tętnicze wiąże się z wydłużeniem
czasu relaksacji lewej komory [2]. W takiej sytuacji
ciśnienie w lewej komorze w początkowym okresie
rozkurczu obniża się na tyle wolno, że utrudnia to
opróżnianie lewego przedsionka. Większe napełnie-
nie przedsionka w okresie poprzedzającym jego
skurcz uruchamia zjawiska analogiczne do prawa
Franka-Starlinga w komorach serca i zwiększa siłę
skurczu przedsionka. Matsuda i wsp. wykazali zwią-
zek między upośledzeniem czynności rozkurczowej le-
wej komory u osób z nadciśnieniem tętniczym a wiel-
kością lewego przedsionka. Stwierdzili, że u osób
z nadciśnieniem tętniczym napływ krwi z lewego
przedsionka do lewej komory podczas pierwszych
faz rozkurczu jest upośledzony, ale objętość ta jest
wyrównywana w fazie skurczu przedsionka. Wiąże
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się to jednak ze zwiększoną pracą przedsionka
w trakcie skurczu w porównaniu z pracą przedsionka
u osób z prawidłowymi wartościami ciśnienia tętni-
czego (średnio 274 mm Hg ml vs. 94 mm Hg ml) [3].
Procesy te umożliwiają utrzymanie napływu mitral-
nego bez wzrostu ciśnienia w przedsionku. W dal-
szym etapie rozwoju nadciśnieniowej choroby serca
spada podatność rozkurczowa lewej komory, co pro-
wadzi do wzrostu ciśnienia rozkurczowego (DBP, dia-
stolic blood pressure) zarówno w komorze, jak i w połą-
czonym z nią przedsionku [4]. Ciśnienie to rozciąga
ściany przedsionka, a także wywołuje przerost jego
ściany. Rozstrzeń przedsionków jest czynnikiem odpo-
wiedzialnym za wzmożoną arytmogenność komórek
mięśnia przedsionków, prawdopodobnie poprzez ak-
tywację kanałów jonowych regulowanych rozciągnię-
ciem błony komórkowej. Podobnie arytmogennie dzia-
ła przerost kardiomiocytów przedsionka. Z drugiej
strony rozciągnięcie przedsionka może wytwarzać pę-
tlę fali pobudzenia nawrotnego (re-entry). co zwiększa
możliwość wystąpienia migotania przedsionków [5].
Nadciśnienie tętnicze a występowanie
migotania przedsionków
U osób z nadciśnieniem tętniczym w porównaniu
z osobami z prawidłowym ciśnieniem ryzyko wystą-
pienia migotania przedsionków jest dwukrotnie wyż-
sze [6, 7]. Tak jak w całej populacji, u osób z nadciś-
nieniem tętniczym wiek jest niezależnym czynni-
kiem rokowniczym wystąpienia migotania przed-
sionków. I tak, ryzyko wystąpienia napadowego mi-
gotania przedsionków u osób z nadciśnieniem tętni-
czym wzrasta dwukrotnie w ciągu każdych kolej-
nych 10 lat życia, zaś w tej samej grupie osób ryzyko
przejścia arytmii w postać utrwaloną zwiększa się
trzykrotnie z każdym 10-leciem. Z drugiej strony
nadciśnienie tętnicze stwierdzano u ponad 50% osób
z migotaniem przedsionków włączonych do rando-
mizowanych badań lekowych [8]. U osób z nadciś-
nieniem tętniczym bez chorób serca, płuc i tarczycy,
w obserwacji trwającej średnio 5,3 roku, zapadalność
na migotanie przedsionków wynosiła 2,4% z czego
w 46% wystąpił jednorazowy epizod arytmii, w 21%
nawracały napady migotania przedsionków, a w 33%
doszło do utrwalenia arytmii. Osoby, u których
w czasie obserwacji wystąpiło migotanie przedsion-
ków, były starsze, miały wyższy wskaźnik masy ciała
(BMI, body mass index), wyższe wartości skurczowe-
go ciśnienia tętniczego (SBP, systolic blood pressure)
(zarówno w pomiarach klinicznych, jak i w całodo-
bowym pomiarze ciśnienia tętniczego) i wolniejszą
spoczynkową częstość rytmu serca w porównaniu
z osobami, u których w trakcie obserwacji nie wystą-
piła ta arytmia. Charakteryzowały się one w badaniu
echokardiograficznym zwiększonym wymiarem le-
wego przedsionka oraz większym stosunkiem pręd-
kości wczesnego do późnego napływu mitralnego
— E/A (1,2 vs. 1,09 u osób bez migotania przedsion-
ków), wskazującym na wzrost ciśnienia późnoroz-
kurczowego w lewej komorze [9].
Nadciśnienie tętnicze
a wielkość lewego przedsionka
Nadciśnienie tętnicze przyspiesza rozwój związa-
nej z wiekiem rozstrzeni lewego przedsionka [9].
W grupie młodych chorych z nadciśnieniem tętni-
czym (średnia wieku 30 lat) wielkość lewego przed-
sionka wynosiła średnio 35 mm i nie różniła się od
wartości obserwowanej w dopasowanej pod względem
wieku grupie bez nadciśnienia [10]. Jednak już w star-
szej grupie chorych z nadciśnieniem tętniczym (śred-
nia wieku 48 lat) wymiar lewego przedsionka (LAD,
left atrial diameter) wynosił średnio 4,04 cm, a u pa-
cjentów z prawidłowym ciśnieniem tętniczym wymiar
ten wynosił 3,46 cm [11]. W cytowanym badaniu nie
stwierdzono jednak różnicy w wysokości ciśnienia
końcoworozkurczowego w lewej komorze pomiędzy
grupą kontrolna a badaną. W badaniu Systolic Hyper-
tension in the Elderly Program (SHEP) (średnia wie-
ku 72 lata) stwierdzono powiększenie lewego przed-
sionka u 51% pacjentów z nadciśnieniem tętniczym
w porównaniu z 30% osób w tym samym przedziale
wiekowym, ale bez nadciśnienia [12]. W populacji
z Framingham u osób, u których w ciągu 8 lat stwier-
dzano wartości SBP wynoszące 140 mm Hg i wyższe,
lewy przedsionek był dwa razy częściej powiększony
niż u pacjentów z SBP wynoszącym 110 mm Hg
i niższym. W badaniu tym wykazano związek mię-
dzy wartościami SBP i ciśnienia tętna a zwiększe-
niem wymiarów lewego przedsionka, nie stwierdzono
zaś takiego związku z wartościami DBP i średniego
ciśnienia tętniczego [13]. W populacji osób z nadciś-
nieniem tętniczym Gottdiener i wsp. wykazali najsil-
niejszą dodatnią korelację między wielkością lewego
przedsionka a BMI. Stwierdzili oni powiększenie le-
wego przedsionka odpowiednio u 56% osób z otyło-
ścią, u 42% z nadwagą i u 25% z prawidłową masą
ciała. Inne czynniki wpływające na wielkość lewego
przedsionka, choć w mniejszym stopniu niż BMI, to
średnica lewej komory oraz grubość przegrody mię-
dzykomorowej. Gdy dodatkowo uwzględniono wpływ
wzrostu na wielkość lewego przedsionka, wykazano
również dodatnią korelację wielkości lewego przed-
sionka z wiekiem oraz SBP [14].
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Czynnikiem silnie powiązanym z wielkością le-
wego przedsionka jest migotanie przedsionków, ale
również wśród chorych z migotaniem przedsionków
nadciśnienie tętnicze zachowuje swój wpływ na jego
wielkość. W łącznej analizie 3465 pacjentów z ba-
dań Stroke Prevention in Atrial Fibrillation I II i III
(SPAF I, II, III) z migotaniem przedsionków nie-
związanym z obecnością wad zastawkowych serca
stwierdzono, że nadciśnienie tętnicze (obecne u 55%
uczestników tego badania) jest jednym z niezależ-
nych czynników predysponujących do wystąpienia
powiększenia lewego przedsionka [15]. Autorzy po-
wyższych badań nie oceniali dodatkowo zależności
między wielkością lewego przedsionka w badanych
populacjach osób z nadciśnieniem tętniczym a czę-
stością migotania przedsionków. Jedynie Verdecchii
i wsp. w swoim badaniu wykazali, że zwiększenie
LAD o 0,6 cm wiązało się z dwukrotnym wzrostem
ryzyka wystąpienia utrwalonego migotania przed-
sionków u osób z nadciśnieniem tętniczym [9]. Wy-
niki innych badań badania sugerują jednak, że wy-
stąpienie migotania przedsionków u osób z nadciś-
nieniem tętniczym nie wynika z bezpośredniego
przenoszenia się zwiększonych wartości ciśnień z le-
wej komory na lewy przedsionek, gdyż nie wykaza-
no związku między wzrostem oporu naczyń obwo-
dowych, ocenianego za pomocą pomiaru wskaźnika
podatności tętnic (ASI, arterial stiffness index), prze-
rostem lewej komory będącym skutkiem tego proce-
su a wielkością lewego przedsionka i występowaniem
migotania przedsionków u osób z nadciśnieniem tęt-
niczym [16]. Co ciekawe, nie wykazano również
związku między zwiększonymi wartościami ASI
i przerostem lewej komory a wielkością lewego
przedsionka. Wskazuje to na możliwość zaburzeń
przepływu prądów jonowych oraz włóknienia mięś-
nia przedsionków jako głównej przyczyny migota-
nia przedsionków u osób z nadciśnieniem tętniczym.
Jak wykazano w jednym z badań, u osób z dotych-
czas nieleczonym nadciśnieniem tętniczym nieprawi-
dłowości lewego przedsionka mogą być ograniczone
do jego uszka. Osoby z nadciśnieniem podzielono na
dwie grupy w zależności od obecności prawidłowej
bądź zmniejszonej frakcji wyrzutowej lewej komory.
W obu grupach z nadciśnieniem tętniczym wartości
SBP i DBP były takie same; grupy te nie różniły się
także wymiarem lewego przedsionka. Prędkość opróż-
niania uszka lewego przedsionka była w równym stop-
niu zmniejszona w obu grupach z nadciśnieniem tęt-
niczym w porównaniu z grupą kontrolną. Korelowała
ona ujemnie z SBP i DBP oraz z wymiarem lewego
przedsionka. Skutkiem zaburzeń opróżniania się
uszka lewego przedsionka jest zwiększone ryzyko po-
wstawania w nim skrzeplin [17].
Geometria lewego przedsionka, który jest bardziej
elipsoidą niż kulą, jest zbyt złożona, aby można ją
było opisać za pomocą jednej średnicy. Tsang i wsp.
wykazali, że to objętość lewego przedsionka, lecz nie
jego średnica, jest niezależnym czynnikiem wystąpie-
nia zdarzeń sercowo-naczyniowych [18]. Długa oś le-
wego przedsionka po skutecznej kardiowersji elek-
trycznej skraca się w większym stopniu niż jego wy-
miar przednio-tylny [19, 20]. Z tych powodów zaleca
się pomiary długiej osi lewego przedsionka, a także
pomiary objętości lewego przedsionka wymagające
zastosowania kilku projekcji, by właściwie ocenić jego
wielkość. Normy prawidłowej objętości lewego przed-
sionka w przeliczeniu na powierzchnię ciała wynoszą
dla kobiet 21 ml/m2, a dla mężczyzn 22 ml/m2 [21].
Douglas twierdzi, że dotychczasowe wyniki badań
uzasadniają uwzględnienie objętości lewego przed-
sionka w ocenie ryzyka sercowo-naczyniowego (w tym
również ryzyka migotania przedsionków) [22].
Wpływ leków przeciwnadciśnieniowych
na wielkość lewego przedsionka
Gottdiener i wsp. oceniali wpływ leczenia atenolo-
lem, kaptoprilem, klonidyną, diltiazemem, hydro-
chlorotiazidem lub prazosyną u osób z nadciśnieniem
tętniczym. Chociaż w ciągu dwuletniej obserwacji
uzyskano zmniejszenie wymiarów lewego przedsion-
ka we wszystkich grupach, to jedynie u osób leczo-
nych hydrochlorotiazidem było ono istotne statysty-
cznie i wynosiło 4,6 ± 7,2 mm (p = 0,002) [23].
W badaniu tym nie oceniano jednak, czy zmniejsze-
nie lewego przedsionka miało związek z redukcją ry-
zyka wystąpienia migotania przedsionków, co jest
o tyle ważne, że inni badacze sugerują, iż stosowanie
diuretyków jest czynnikiem predysponującym do wy-
stąpienia migotania przedsionków wskutek obniże-
nia stężenia potasu i magnezu [24]. Inne dane wska-
zują na to, że leczenie enalaprilem może się wiązać
ze zmniejszeniem częstości migotania przedsionków
przez redukcję ciśnienia w przedsionku i redukcję
powiększenia lewego przedsionka [25, 26]. W retro-
spektywnej analizie podgrupy osób z migotaniem
przedsionków włączonych do badania Losartan
Intervention For Endpoint reduction in hypertension
(LIFE) stwierdzono obniżenie o 49% częstości udaru
mózgu w grupie leczonej antagonistą receptora AT1
angiotensyny II — losartanem — w porównaniu
z grupą otrzymującą atenolol [27]. W interpretacji
tych wyników uwzględniono, że losartan miał więk-
szy wpływ na obniżenie ciśnienia tętniczego i zmniej-
szenie przerostu lewej komory niż atenolol, a także
korzystnie wpływał na strukturę (w tym wielkość)
nadciśnienie tętnicze rok 2004, tom 8, nr 2
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i funkcję lewego przedsionka. W obu grupach stwier-
dzono porównywalne obniżenie wartości ciśnienia
tętniczego. Omawiany wpływ losartanu na zmniej-
szenie częstości udaru mózgu był jednak większy
w grupie pacjentów z nadciśnieniem tętniczym i mi-
gotaniem przedsionków niż w grupie osób z nadciś-
nieniem tętniczym i rytmem zatokowym, co przema-
wia przeciwko hipotezie, że losartan skuteczniej za-
pobiega wystąpieniu migotania [28].
Włóknienie lewego przedsionka
Jak już wspomniano powyżej, nie wiadomo, dla-
czego u konkretnego pacjenta z nadciśnieniem tętni-
czym dochodzi do migotania przedsionków. Wydaje
się, że sam wzrost wartości ciśnienia nie jest wystar-
czającym czynnikiem wywołującym tę arytmię. Być
może w mięśniu przedsionków znajduje się substrat
— „podłoże” — do powstania arytmii. Takim sub-
stratem może być na przykład włóknienie w mięśniu
przedsionków. Istnieją badania wykazujące, że w mię-
śniu sercowym dochodzi do włóknienia w obrębie
przedsionków i komór pod wpływem podwyższonych
stężeń zarówno angiotensyny II, jak i aldosteronu
(hormonów odpowiadających między innymi za re-
gulację wysokości ciśnienia tętniczego). Udowod-
niono, że proces ten jest niezależny od przeciążenia
ciśnieniowego oraz przerostu mięśnia sercowego [29].
Zauważono, że obecność zmian o typie włóknienia
w mięśniu sercowym dodatnio koreluje zarówno z ko-
morowymi, jak i z nadkomorowymi zaburzeniami ryt-
mu. Zwłóknienie stanowi substrat anatomiczny dla
powstawania pętli re-entry (pobudzenia krążącego
— mechanizmu inicjującego migotanie przedsion-
ków), powodując niehomogenność okresów refrakcji
komórek mięśnia sercowego. Sun i wsp. wykazali
u szczurów, którym podawali angiotensynę II lub al-
dosteron, włóknienie mięśnia sercowego, obejmujące
w jednakowym stopniu lewy i prawy przedsionek. Po-
jawienie się włóknienia w prawym przedsionku uzna-
no za dowód, że jest ono niezależne od przeciążenia
ciśnieniowego lewej komory w przebiegu nadciśnie-
nia tętniczego [30].
Elektryczna przebudowa przedsionków
W ostatnich latach zwrócono uwagę na zjawisko
elektrycznej przebudowy przedsionków [31–33]. Po-
lega ono na skracaniu czasu trwania potencjałów
czynnościowych i okresów refrakcji komórek przed-
sionków pod wpływem pobudzania szybkim ryt-
mem, w tym również przez samo migotanie przed-
sionków. W tym wypadku dochodzi do powstania
w mięśniu przedsionka fragmentów o różnym czasie
refrakcji (zwiększenie niehomogenności elektrycz-
nej), w wyniku czego tworzą się warunki dla po-
wstania pobudzenia krążącego. Skutkiem tego pro-
cesu jest przechodzenie napadowego migotania
przedsionków w postać utrwaloną. Z tym zjawiskiem
jest związana również tym większa skuteczność kar-
diowersji, im wcześniej została wykonana od począt-
ku napadu arytmii. Nie wykazano dotychczas związ-
ku między elektryczną przebudową przedsionków
a aktywnością układu autonomicznego, niedokrwie-
niem, rozstrzenią przedsionków czy hormonami na-
triuretycznymi [34]. W kilku badaniach wykazano
natomiast hamowanie tego procesu przez inhibitory
konwertazy angiotensyny oraz antagonistów recep-
tora AT1 angiotensyny II, a także antagonistę wap-
nia — werapamil. Wskazuje to znów na potencjalny
związek (tak jak w przypadku wyżej opisywanego
włóknienia) między hormonami, których wzrost stę-
żenia w osoczu obserwuje się w nadciśnieniu tętni-
czym, a mechanizmami doprowadzającymi do mi-
gotania przedsionków. U psów po drażnieniu przed-
sionków szybkim rytmem oceniano wpływ kande-
sartanu (grupa I) i kaptoprilu (grupa II) na okres
refrakcji komórek przedsionków i stwierdzono sku-
teczne zahamowanie tego procesu w obu grupach
[31]. Madrid i wsp. potwierdzili u ludzi zahamowa-
nie procesu przebudowy elektrycznej przedsionków
przez leki blokujące układ renina-angiotensyna-aldo-
steron. Pacjentów z przetrwałym migotaniem przed-
sionków przygotowywanych do kardiowersji elek-
trycznej włączono do dwóch grup — pierwsza przyj-
mowała amiodaron, a druga amiodaron z irbesarta-
nem. Głównym kryterium oceny był czas do pierw-
szego nawrotu migotania przedsionków po skutecz-
nej kardiowersji. U osób przyjmujących dodatkowo
irbesartan odnotowano mniejszą częstość nawrotów
arytmii [32].
Zaburzenia elektrolitowe
Pisząc o nadciśnieniu tętniczym, nie można za-
pominać również o jego wtórnych przyczynach.
Jedną z nich jest pierwotny hiperaldosteronizm.
Część badaczy uważa, że częstość tej postaci wtór-
nego nadciśnienia tętniczego jest dużo większa niż
pierwotnie przypuszczano — do 10% wszystkich
przypadków nadciśnienia tętniczego [35]. W jednym
z badań nad pierwotnym hiperaldosteronizmem gru-
pa badaczy zwróciła uwagę na dużą częstość zabu-
rzeń rytmu w tej grupie chorych — 45% badanych
zgłaszała dolegliwości mogące odpowiadać zaburze-
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niom rytmu serca. U połowy z tych osób (ok. 1/4 bada-
nych) w badaniu holterowskim potwierdzono obec-
ność arytmii, w tym migotania przedsionków. Auto-
rzy tłumaczą to wpływem aldosteronu na wystąpie-
nie hipokaliemii (uznana przyczyna występowania
napadów migotania przedsionków) oraz uwzględ-
niają jego bezpośredni wpływ na strukturę mięśnia
przedsionków [36]. Niektórzy autorzy uważają, że
inhibitory konwertazy angiotensyny mogą stabilizo-
wać stężenie potasu we krwi i w ten sposób zapobie-
gać powstawaniu arytmii. Jednakże w badaniu pod-
grupy z badania Trandolapril Cardiac Evaluation
(TRACE) z trandolaprilem stężenie potasu nie
zmieniało się w trakcie obserwacji zarówno u osób,
u których wystąpiło migotanie przedsionków, jak
i u osób z rytmem zatokowym. Jest więc mało możli-
we, aby wystąpienie migotania przedsionków wyni-
kało ze zmian zewnątrzkomórkowego stężenia po-
tasu [26]. Aldosteron obniża stężenie jonów Mg2+
w komórkach, często nawet bez równoczesnych
zmian stężenia tego jonu w surowicy krwi. Stwier-
dzono, że ten efekt działania aldosteronu jest hamo-
wany przez antagonistów receptorów dla mineralo-
kortykoidów [37]. Obniżenie stężenia wewnątrzko-
mórkowych jonów magnezu zwiększa możliwość po-
wstania pobudzeń ektopowych, a pojedyncza ekstra-
systolia nadkomorowa jest najczęstszym bodźcem wy-
zwalającym napad migotania przedsionków [29, 38].
Wpływ leków hipotensyjnych na
występowanie migotania przedsionków
w populacji osób z innymi chorobami
układu sercowo-naczyniowego
Możliwość zapobiegania migotaniu przedsion-
ków w wyniku stosowania niektórych leków prze-
ciwnadciśnieniowych oceniono również w popula-
cjach osób z innymi chorobami układu sercowo-na-
czyniowego. W badaniu TRACE pacjentów z zawa-
łem serca, rytmem zatokowym i upośledzoną czyn-
nością lewej komory (wtórnie do zawału; zmniej-
szenie frakcji wyrzutowej < 36%) losowo przydzie-
lano do dwóch grup — otrzymujących trandolapril
(790 osób) lub placebo (787 osób). Okres obserwacji
obejmował przedział 2–4 lat. Wykazano, że trando-
lapril zmniejsza ryzyko wystąpienia migotania
przedsionków o 55% w porównaniu z placebo.
W dyskusji autorzy badania podkreślają, że efekt
działania trandolaprilu nie jest związany z wpływem
na funkcję skurczową lewej komory (nie wykazano
różnic między grupami). Przypuszczają natomiast,
że efekt ten może wynikać ze zmniejszenia napięcia
ściany lewego przedsionka lub modulującego wpły-
wu na okres refrakcji przedsionka oraz na kanały
jonowe [26]. Z kolei w badaniu Studies Of Left Ven-
tricular Dysfunction (SOLVD) stwierdzono, że ena-
lapril znacząco obniżał ryzyko wystąpienia migota-
nia przedsionków w porównaniu z placebo. Autorzy
tej analizy tłumaczyli wyniki badania wpływem ena-
laprilu na elektryczną i strukturalną przebudowę
przedsionków, włączając w to wpływ na powiększe-
nie przedsionka, upośledzenie czynności rozkurczo-
wej oraz włóknienie [39]. W innym badaniu porów-
nywano grupę osób, które przed planową kardio-
wersją elektryczną przedsionków przyjmowały amio-
daron, z grupą przyjmującą amiodaron i enalapril.
W grupie leczonej enalaprilem obserwowano zna-
mienne zmniejszenie nawrotu arytmii po kardiower-
sji oraz dłuższe utrzymanie się rytmu zatokowego
w obserwacji odległej [40].
Należy podkreślić fakt, że we wszystkich badaniach,
w których oceniano wpływ leków blokujących aktyw-
ność układu renina-angiotensyna-aldosteron na migo-
tanie przedsionków, uzyskane korzystne wyniki były
niezależne od obniżenia ciśnienia tętniczego [29, 41].
Kolejna grupa leków przeciwnadciśnieniowych,
której wpływ na migotanie przedsionków badano, to
antagoniści wapnia, a zwłaszcza werapamil. W ba-
daniu VErapamil Plus Antiarrhythmic drugs Reduce
Atrial Fibrillation recurrences after an electrical car-
dioversion (VEPARAF) oceniano wpływ werapami-
lu na długość utrzymywania się rytmu zatokowego
po planowej kardiowersji elektrycznej przetrwałego
migotania przedsionków. W badaniu tym 363 osób
losowo przydzielono do czterech grup — przyjmu-
jących amiodaron, flekainid, amiodaron i werapamil
oraz flekainid i werapamil. Amiodaron w obu gru-
pach włączano 4 tygodnie przed planową kardio-
wersją, zaś flekainid i werapamil we wszystkich gru-
pach, gdzie były stosowane, na 3 dni przed planowa-
nym zabiegiem. W badaniu wykazano, że jedynie
młodszy wiek, krótszy okres trwania arytmii i przyj-
mowanie werapamilu miały wpływ na dłuższe utrzy-
manie rytmu zatokowego po kardiowersji elektrycz-
nej. Werapamil dołączony do amiodaronu i flekaini-
du zmniejszał znamiennie ryzyko nawrotu migota-
nia przedsionków z 35% do 20%.
W badaniu uczestniczyli pacjenci z prawidłowy-
mi wartościami ciśnienia tętniczego i z dobrze kon-
trolowanym nadciśnieniem tętniczym. Choć teore-
tyczną podstawą badania był hamujący wpływ wera-
pamilu na elektryczną przebudowę przedsionków,
to autorzy nie wykluczają, że korzystny wpływ wera-
pamilu na utrzymanie rytmu zatokowego mógł czę-
ściowo wynikać z lepszej kontroli ciśnienia tętnicze-
go w grupie osób przyjmujących ten lek [42]. De
Simone i wsp. również przeprowadzili badanie z we-
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rapamilem, oceniając jego skuteczność w porówna-
niu z propafenonem. Pacjentów z przetrwałym mi-
gotaniem przedsionków losowo przydzielono do
3 ramion — z propafenonem, który podawano 3 dni
przed kardiowersją elektryczną i stosowano 3 mie-
siące po zabiegu, propafenonem i werapamilem
(przyjmowanie obu leków obejmowało również
okres 3 miesięcy) oraz z samym werapamilem, po-
dawanym tylko 3 dni przed i 3 dni po kardiowersji.
W obu grupach z werapamilem uzyskano zna-
mienną redukcję nawrotów arytmii — w grupie
z propafenonem nawrót migotania przedsionków za-
obserwowano w 33%, w grupie z propafenonem
i werapamilem w 6%, a w grupie z samym werapa-
milem w 10% [43].
Podsumowanie
Migotanie przedsionków jest ważnym, choć nie
w pełni docenianym powikłaniem nadciśnienia tęt-
niczego. Wpływ nadciśnienia tętniczego na budowę
i czynność lewego przedsionka i jego skutek w po-
staci migotania przedsionków są złożone. Niektóre
dane wskazują na zróżnicowany wpływ leków prze-
ciwnadciśnieniowych zarówno na występowanie mi-
gotania przedsionków, jak i na jego przechodzenie
w postać utrwaloną. Zapobieganie migotaniu przed-
sionków powinno się stać jednym z kryteriów oceny
skuteczności leczenia hipotensyjnego.
Streszczenie
W ostatnim okresie czasu zwraca się coraz większą
uwagę na związek między nadciśnieniem tętniczym
a migotaniem przedsionków. Nadciśnienie tętnicze
prowadzi do wystąpienia migotania przedsionków, ale
wiąże się również ze zwiększonym ryzykiem wystąpie-
nia udaru u osób z tą arytmią, a jego obecność decyduje
o wskazaniach do leczenia przeciwzakrzepowego.
U osób z nadciśnieniem tętniczym ryzyko wystąpie-
nia migotania przedsionków jest dwukrotnie wyższe
niż u osób z prawidłowymi wartościami ciśnienia.
W nadciśnieniu tętniczym dochodzi do powiększe-
nia lewego przedsionka oraz zmian wartości ciśnie-
nia w lewym przedsionku, co może się wiązać ze
zwiększoną arytmogennością mięśniówki przedsion-
ka. Również w samej mięśniówce przedsionków
może dochodzić do włóknienia pod wpływem pod-
wyższonych stężeń zarówno angiotensyny II, jak
i aldosteronu — hormonów odpowiadających mię-
dzy innymi za regulację wysokości ciśnienia tętni-
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